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1. INTRODUÇÃO 
Stauffer e Schwoebel 1 relataram que a primeira descrição de atresia 
duodenal foi feita por Calder em 1733, e que o primeiro caso de pâncreas anular 
foi descrito por Tiedemann em 1818. Segundo estes mesmos autores, o primeiro 
caso tratado com sucesso foi descrito por Vidal em 1905, que realizou uma 
gastrojejunostomia em um recém-nascido (RN) com pâncreas anular e a 
primeira duodenojejunostomia foi realizada por Ernst em 1916.
9 
A incidência de obstrução duodenal varia de 1:6000 a 1:7000 1; l:7500 2; 
115000 a 1:l0000 3; 1:6000 a 1140000 nascimentos 4 e corresponde a cerca de 
49% das atresias do intestino delgado 2. 
A obstrução duodenal congênita resulta de defeitos embriológicos no 
desenvolvimento, na canalização ou na rotação do intestino anterior, assim como 
de alterações nas relações entre o duodeno e estruturas próximas (pâncreas, ceco 
e veia cava), podendo apresentar-se de diferentes formas e com vários graus de 
obstrução 4'5.
' 
O duodeno é derivado da porção distal do intestino anterior e tem seu lúmen 
obliterado desde a 4a até a 8a semana do desenvolvimento embrionário, 
recanalizando entre a 8a e a 10” semana; se houver falha neste processo, ocorrerá 
a atresia duodenal 2.Gahukamble, Khamage e Shaheen 6 e Gross, Armon et al. 7 
sugeriram a hipótese de que um gene autossômico recessivo seria responsável 
pela falha na recanalização do duodeno, pois encontraram famílias com casos de 
atresia duodenal. 
Puri e Sweed 3 referiram que o pâncreas anular ocorre quando os primórdios 
anterior e posterior do pâncreas se fundem, formando um anel de tecido 
pancreático que envolve a segunda porção duodenal.
2 
Bailey, Tracy et al. 5 relataram que em tomo da 103 semana de vida intra- 
uterina, ocorre o retorno do intestino à cavidade abdominal e rotação ao redor do 
eixo da artéria mesentérica superior; caso ocorra falha na rotação, o ceco se 
posicionará em local anômalo e se formarão bandas peritoneais do ceco até a 
parede abdominal à direita, comprimindo o duodeno. Rescorla, Shedd et al. 8 
citaram que malrotação intestinal (MRI) engloba as múltiplas alterações de 
rotação e ﬁxação do intestino, sendo que este grupo de afecções congênitas 
inclui desde a ausência total de rotação até o simples ceco móvel. 
Ladd 9 classiﬁcou as obstruções duodenais em intrínsecas e extrínsecas. As 
causas intrínsecas incluem atresia, diafragma e estenose duodenais e as causas 
extrínsecas são pâncreas anular, MRI (com bridas de Ladd), duplicação 
duodenal e veia porta pré-duodenal. 
As manifestações clínicas dependem do grau de obstrução, sendo que os 
vômitos ocorrem precocemente em 90% dos casos, sendo biliosos em 66%. 
Distensão abdominal alta (25%), desidratação (24%) e perda de peso (17%) 
aparecem em menor freqüência 45. Caso a obstrução seja completa, os vômitos 
costumam aparecer poucas horas após o nascimento; se a obstrução for parcial, 
os sintomas podem mimetizar estenose hipertróﬁca de piloro ou erro alimentar, 
e algumas crianças com estenose ou diafragma duodenal podem apresentar 
sintomas somente em idades mais avançadas, até mesmo quando adultos ml. 
Os primeiros casos de diagnóstico pré-natal de atresia duodenal forarn 
descritos em 1974 e 1975, segimdo Hancock e Wiseman 12, e está se tomando 
mais freqüente devido à ultra-sonograﬁa (U SG) obstétrica rotineira IAB. Na 
atresia duodenal ocorre polidrâmnio em cerca de 65% dos casos e na estenose 
duodenal em aproximadamente 12% 13. O estômago e a primeira porção do 
duodeno dilatados do feto aparecem à USG como duas imagens císticas cheias 
de líquido4.
3 
No exame do RN, a sondagem nasogástrica pode sugerir o diagnóstico 
precoce da afecção. A aspiração de mais de 30 mililitros (ml) de líquido 
gástrico, com ou sem bile, justiﬁcaria a investigação complementar 4”14°15 . 
A radiograﬁa simples do abdome faz o diagnóstico de obstrução duodenal 
completa ou parcial e a imagem radiológica de “dupla bolha” é patognóstica. 
Não é necessário o exame radiológico contrastado na obstrução completa porque 
não fornece elementos adicionais ao diagnóstico, entretanto, é de grande ajuda 
quando o exame radiológico simples sugerir obstrução parcial, pois o exame 
contrastado poderá identiﬁcar estenose, diafragma ou sinais indiretos de MRI 1°4. 
Stewart, Colodny et al. 16 sugeriram que na suspeita de obstrução duodenal 
extrínseca por bridas de Ladd estaria indicado o exame contrastado do cólon,
~ que pode mostrar a posiçao anômala do ceco. 
Fonkalsrud, de Lorimier et al. 17 relataram que anomalias congênitas em 
outros órgãos e sistemas são encontrados em aproximadamente metade das 
crianças com obstrução intrínseca e que a síndrome de Down (S. de Down) é 
encontrada em aproximadamente l/3 dos casos, seguida em freqüência por MRI 
e cardiopatia. Bailey et al. 5 encontraram 38% de anomalias associadas, sendo 
que a S. de Down foi encontrada em 11%. As anomalias associadas, em grandes 
séries publicadas de MRI, aparecem em tomo de 30 a 60% e, na atresia 
duodenal, até 50% das crianças têm MRI associada 18. 
Após o diagnóstico, a abordagem do paciente inclui sondagem orogástrica, 
reposição hidroeletrolítica e prevenção de hipotermia 1”2°4. 
A escolha da operação para correção da obstrução duodenal depende do tipo 
de anomalia encontrada e da preferência do cirurgião. Durante muito tempo, a 
operação de escolha para atresia duodenal e pâncreas anular foi a 
duodenojejunostomia (DJ) transmesocólicag. Atualmente, a preferência é pela 
duodenoduodenoanastomose (DD), que é mais ﬁsiológica, auxilia no retomo 
mais rápido da função intestinal e promove adequado esvaziamento duodenal 1.
4 
Esta anastomose pode ser feita látero-lateral ou como descrita por Kimura, em 
forma de diamante (“diamond-shaped”) 2. 
O diafragma duodenal pode ser identiﬁcado pela palpação ou com a 
utilização de um cateter com balonete, explorado por uma duodenotomia 
longitudinal com ressecção do diaﬁagma e sutura da mucosa, com cuidado em 
identiﬁcar a ampola de Vaterz. Pode-se também utilizar a ressecção endoscópica 
ou a aplicação de raios laser 19. 
Em 1937, Ladd 9 descreveu a abordagem cirúrgica para MRI que consiste em 
expor completamente o duodeno e liberar as bridas existentes (“bridas de 
Ladd”), posicionando o cólon à esquerda e o delgado à direita (operação de 
Ladd). A apendicectornia tem sido recomendada devido às dificuldades 
diagnósticas de uma apendicite em posição anômala 8'16”l8. 
O seguimento tardio das crianças submetidas a derivações 
duodenoduodenais e duodenojejunais mostra um número signiﬁcativo de 
complicações. As mais freqüentes são megaduodeno com síndrome de alça cega, 
gastrite alcalina, icterícia colestática, reﬂuxo gastroesofágico, trânsito retardado 
e obstrução intestinal 10°”. 
A sobrevida das crianças com anomalias duodenais tem melhorado: de 60 a 
70% em 1969 17 a mais de 90% em 1993 1°. A mortalidade das crianças com 
obstrução duodenal parece ser maior quando estão presentes prematuridade, 
baixo peso ao nascimento 12 e, principalmente, malformações associadas 5”12”17. 
Tem sido descrito que se a causa de obstrução for MRI, a mortalidade 
amnentaria quando houvesse volvo intestinal 16. 
A necessidade de conhecer as manifestações da obstrução duodenal para o 
diagnóstico e tratamento precoces, assim como de estudar os fatores que 




Analisar a obstmção duodenal congênita na criança, estudando os fatores 
que influem na mortalidade. _
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3. MÉToDo 
Em um estudo retrospectivo, transversal e descritivo, foram analisados 105 
prontuários de pacientes operados com obstrução duodenal congênita entre 01 
de janeiro de 1980 e 31 de agosto de 1999, provenientes do Serviço de Arquivo 
Médico e Estatístico (SAl\/IE) do Hospital Infantil Joana de Gusmão (I-IIJG), 
Florianópolis (Fpolis.), Santa Catarina. Foram excluídos do estudo 02 pacientes 
por apresentarem prontuários incompletos. 
Foram coletadas informações sobre: sexo, idade gestacional, peso ao 
nascimento, procedência, afecções associadas, idade do início dos sintomas e ao 
intemar, quadro clínico, diagnóstico pré-natal, exames de imagem, achado 
operatório, tipo de operação realizada, utilização de nutrições parenteral 
prolongada (NPP) e enteral, complicações pós-operatórias, época e causa do 
óbito e acompanhamento ambulatorial. 
Após a coleta, os dados obtidos foram analisados relacionando-se os óbitos 
com as seguintes variáveis: grau de obstrução, idade gestacional, peso ao 
nascimento e afecções associadas (AA). 
Quanto à idade gestacional, os pacientes nascidos com menos de 37 semanas 
completas foram classiﬁcados como recém-nascidos prematuros (RNP) e os 
pacientes nascidos entre 37 e 42 semanas de gestação, foram classiﬁcados como 
recém-nascidos a termo (RNT), segundo a Organização Mundial da Saúde 
(OMS), citada por Marcondes 21. 
De acordo com o peso ao nascer as crianças foram distribuídas em 02 
grupos: RN com ou mais de 2.500 gramas (g) e RN de baixo peso (BP) entre 
1.500 g e 2.500 g, conforme Marcondes 21.
7 
Segundo a procedência, os pacientes foram distribuídos em dois grupos 
conforme a mesorregião de origem [segundo os critérios do Instituto Brasileiro 
de Geograﬁa e Estatística (IBGE)22]: os procedentes da mesorregião da Grande 
Florianópolis e os procedentes de outras mesorregiões. 
O tempo compreendido entre o nascimento e o início dos sintomas foi 
classiﬁcado como intervalo livre. O tempo de doença consistiu no período 
compreendido entre o início dos sintomas e a operação. 
O quadro clínico foi baseado em dados de anamnese e exame ﬁsico no 
momento da intemação e no período pré-operatório. Foi considerado aspirado 
gástrico aumentado quando o volume foi superior a 30 ml 15. 
Os exames de imagem analisados foram: USG obstétrica; radiograﬁa 
simples de abdome em pé e deitado; seriograﬁa esofagogastroduodenal (SEGD) 
e enema opaco. A USG obstétrica foi considerada diagnóstica quando conseguiu 
identiﬁcar as imagens císticas do estômago e duodeno fetais 12'”. Também foi 
considerada a presença de polidrâmnio como sugestiva de malformação do 
sistema digestivo 12'”. 
Foi considerada rotina pré-operatória: dieta zero, sonda orogástrica, 
hidratação parenteral e reposição hidroeletrolítica. Também foi veriﬁcado o uso 
de nutrições parenteral e enteral durante a internação. 
Analisou-se o tipo de operação realizado. 
Os pacientes foram distribuídos em grupos segundo o achado radiológico 
(obstrução completa ou parcial) e segundo o achado operatório (causa intrínseca 
ou extrínseca), perfazendo quatro grupos: obstrução completa de causa 
intrínseca (OCI); obstrução parcial de causa intrínseca (OPI); obstrução 
completa de causa extrínseca (OCE) e obstrução parcial de causa extrínseca 
(OPE). 
No pós-operatório foram avaliadas as complicações, intercorrências pós- 
operatórias e necessidade de reoperação.
8 
Foi analisada a causa do óbito e correlacionou-se aos dados já citados. 
Observaram-se quantas crianças foram acompanhadas no ambulatório do 




Tabela I - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo o grupo de estudo (grau 
de obstrução e causa), em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
11° (%) 11° (%) 11° (%) 
completa 28 (59,ó) 16 (2s,ó) 44 (42,7) 
Parcial 19 (4o,4) 40 (71,4) 59 (513) 
TOTAL 47 (1oo,o) só (1oo,o) 103 (1oo,o) 
Tabela II - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJ G, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, relacionando o grupo de estudo 
(grau de obstrução e causa) e a ocorrência de óbito, em número (n°). 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
n°/óbito n°/óbito n°/óbito 
Completa 28/09 16/O1 44/10 
Parcial 19/01 40/05 59/O6 
TOTAL 47/10 56/06 103/16
10 
Tabela III - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, entre 








11° (%) 11° (%) 11° (%) 
Feminino 13 (46,4) 09 (47,4) 
Masculino 15 (53,6) 10 (52,6) 
os (31,3) is (45,o) 
11 (ós,7) 22 (55,o) 
45 (43,7) 
58 (5ó,3) 
ToTAL 2s (1oo,o) 19 (1oo,o) 16 (1oo,o) 4o (1oo,o) 103 (1oo,o) 
Tabela IV - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo a idade gestacional, em 
número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
Completa Parcial Completa Parcial 
11° (°/‹›) 11° (%) 11° (%) 11° (%) 11° (%) 
A termo 12 (42,s) 16 (s4,2) os (5o,o) 36 (9o,o) 72 (õ9,9) 
Premawm 15 (53,5) o1( 5,3) 07 (43,7) o3( 7,5) 2ó(25,2) 
Nâørefeúâo o1( 3,7) o2(1o,5) o1( ó,3) o1( 2,5) o5( 4,9) 
TOTAL 28 ( 100,0) 19 (l00,0) 16 ( 100,0) 40 (100,0) 103 (1 00,0) 
Tabela V - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, relacionando a idade gestacional e 


























Tabela VI - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas HIJG, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, segtmdo o peso ao nascimento 
(em gramas), em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca 
Completa Parcial Completa Parcial 
TOTAL 
11° (°/0) 11° (%) 11° (%) 11° (%) 11° (%) 
z 2.500 10 (35,7) 12 (ó3,2) 
1.500 12.500 14 (50,0) 03 (1s,s) 
Não referido 04 ( 14,3) 04 (2l,0) 
08 (50,0) 
07 (43,7) 
01 ( 6,3) 
29 (72,5) 





ToTAL 23 (100,0) 19 (1oo,o) 16 (100,0) 40 (1oo,o) 103 (1oo,o) 
Tabela VII - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJ G, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, relacionando o peso ao 
nascimento (em gramas) e a ocorrência de óbito, em número (n°). 






n°/óbito n°/óbito n°/óbito 
2 2.500 10/02 12/01 
1.500 12.500 14/06 03/00 
Não referido 04/ 01 04/00 
08/00 29/02 59/05 
07/01 04/01 28/08 
01/00 07/02 16/03 
Tabela VIII - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, 
entre janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo a procedência, 
em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
Completa Parcial Completa Parcial 
11° (%) 11° (%) 11° (°/1) 11° (%) 11° (%) 
Grande Florianópolis 10 (35,7) 07 (36,8) O6 (37,5) 19 (47,5) 42 (40,8) 
Outras 18 (64,3) 12 (63,2) 10 (62,5) 21 (52,5) 61 (59,2) 
TOTAL 2s(100,o) 19(100,0) 1ó(100,0) 40(1o0,0) 103 (1oo,o)
12 
Tabela IX - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo as afecções associadas, 
em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
Completa Parcial Completa Parcial 
n° (%) n° (%) n° (%) n° (%) n° (%) 
s. de Ddwrr + cardiopatia 07 ‹{só,sj› o1 (11,1) 07 (ós,ó) os (s7,5;› is (sas) 
s. da Ddwrr os (15,s;› oó (óó,1) oz (1s,z) os (s7,s}› 14 (z9,s;› 
Atresia do esôfago 06 (31,6) OO (O0,0) O1 ( 9,1) 00 (00,0) 07 (l4,9) 
cardiopatia oz (1o,5j› oo (oo,o) oi ( 9,1) os (s7,s;› oó (1z,sj› 
Arrdrrraiia and-retal os (1s,s) oo (oo,o) o1 ( 9,1) oi (1z,5;› os (1o,ój› 
Divarticuld da Matkai oz ‹{1o,s;› oo (oo,o) oz (1s,z) oi (1z,s;› os (1o,ó) 
outras 1o (5z,õ;›* oz (zz,z)2 oz (1s,z)3 o1 (1z,s)4 15 (s 1,9) 
TOTAL 19(1oo,o) 09 (1oo,o) 11 (1oo,o) os(1oo,o) 47(1oo,o) 
1 - Luxação congênita do quadril, pectus carinatum, megacólon congênito, malformação gênito-urinária, 
gastrosquise, malformações osteoarticulares, agenesia de jejuno e íleo. - 
2 - S. de West, situs inversus abdominal. 
3 - Hérnia de cordão, hematoma hepático. 
4 - Insuﬁciência supra-renal. 
Tabela X - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJ G, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, relacionando a presença de 
afecções associadas (AA) e a ocorrência de óbito, em número (n°). 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
- Completa Parcial Completa Parcial 
n°/óbito n°/óbito n°/óbito n°/óbito n°/óbito 
Com AA 19/06 09/01 1 l/01 08/OO 47/O8 
Sem AA 09/03 10/O0 05/00 32/05 56/08
Tabela XI - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, relacionando a idade gestacional, 
presença de afecçoes associadas (AA) e a ocorrência de óbito, em 
número (n°).
~ 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
Completa Parcial Completa Parcial 
n°/óbito n°/óbito n°/óbito n°/óbito n°/óbito 
A termo com AA 
A termo sem AA 
Prematuro com AA 
Prematuro sem AA 
Não referido com AA 






















0 1/ 00 
00/00 







Tabela XII - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no I-HJ G, entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, relacionando o peso ao 
nascimento (em gramas), presença de afecçoes associadas ( ) e a 
ocorrência de óbito, em número (n°). 
" AA 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
Completa Parcial Completa Parcial 
n°/óbito n°/óbito n°/óbito n°/óbito n°/óbito 
2 2.500 com AA 
2 2.500 sem AA 
1.500 |-2.500 com AA 
1.500 |-2.500 sem AA 
Não referido com AA 































Tabela XIII - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, 
14 
entre janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo o intervalo livre 
de doença (em dias), em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca 
Completa Parcial 
11° (%) 11° (%) 
Completa Parcial 

































TOTAL 1 1 (100,0) 19 (1oo,o) oó (1oo,o) 39 (1oo,o) 75 (1oo,o) 
Algumas crianças não apresentaram sintoma quando foi feito o diagnóstico. 
Dos 28 pacientes do grupo OCI, 17 não apresentaram sintoma pois 5 tiveram 
diagnóstico pré-natal, em 10 o diagnóstico foi feito por achado radiológico [8 
RN encaminhados por atresia do esôfago (AE) e 2 por anomalia ano-retal 
(AAR)], e 2 tiveram o diagnóstico durante o ato cirúrgico por outro motivo. Dos 
16 pacientes do grupo OCE, 10 pacientes não apresentaram sintoma, pois 4 
tiveram diagnóstico pré-natal, 3 tiveram a suspeita diagnóstica na sala de parto 
por apresentarem aspirado gástrico aumentado e 3 tiveram o diagnóstico por um 
achado radiológico (1 encaminhado por AE e 2 por AAR). Dos 40 pacientes do 
grupo OPE, 1 apresentou aspirado gástrico aumentado.
15 
Tabela XIV - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, 
entre janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo o tempo de 
doença (em dias), em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extñnseca TOTAL 
Parcial Completa 
°
( nÁ›) nO (%) 
Completa Parcial 
11° (%) 11° (%) 11° (%)0 














































O4 ( 10,0) 
04 (l0,0) 
04 (10,0) 








05 ( 4,9) 
02 ( 1,9) 
06 ( 5,8) 
TOTAL 23 (100, 0) 19(1 00,0) 1ó( 100 ,0) 40 (100,0) 103 ‹;100,0) 
No grupo OCI, dos 4 pacientes com tempo de doença entre 7 e 14 dias, 1 
veio encaminhado por persistência dos sintomas de obstrução duodenal após ter 
sido operado na cidade de origem e chegou ao HIJG com 11 dias de vida; os 
outros também vieram encaminhados tardiamente. No grupo OPI, das 6 crianças 
com mais de 120 dias de doença, o tempo de doença variou entre 6 meses e 6 
ÉIIIOS.
16 
Tabela XV - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, 
entre janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo o quadro clínico, 
em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca TOTAL 
Completa Parcial Completa Parcial 
11° (%) 11° (%) 11° (%) 11° (%) 11° (%) 
Vômitos biliosos 15 (83,4) 17 (89,5) 10 (83,3) 40 (100) 82 (92,1) 
Distensão epigástrica 04 (22,2) 03 (15,8) 03 (25,0) 13 (32,5) 23 (25,8) 
Icterícia O5 (27,8) 03 (l5,8) O3 (25,0) 04 (l0,0) 15 (l6,8) 
Aspirado gástrico aumentado 01 ( 5,6) 00 (00,0) 05 (41,7) 03 ( 7,5) 09(10,1) 
Pouco ganho de peso 00 (00,0) 03 (15,8) 00 (00,0) 02 ( 5,0) 05 ( 5,6) 
Constipação 00 (00,0) 03 (15,8) 00 (00,0) 00 (00,0) 03 ( 3,4) 
Peristalse visível 00 (00,0) 00 (00,0) 00 (00,0) 03 ( 7,5) 03 ( 3,4) 
Dor abdominal 00 (00,0) 02(10,5) 00 (00,0) 00 (00,0) 02 ( 2,2) 
ToTAL 1s(1oo,o) 19(1oo,o) 12( oo,o) 4o(1oo,o) s9(1oo,o)1 
Dentre as 103 crianças estudadas, 9 tiveram diagnóstico de obstrução 
duodenal no pré-natal (5 do grupo OCI e 4 do gmpo OCE); 9 apresentaram 
polidrâmnio [6 do grupo OCI (2 com AE associada), 2 do OCE e 1 do OPE] e 
em 85 pacientes não houve suspeita de obstrução digestiva no pré-natal. 
Em relação aos exames complementares realizados após o nascimento, 101 
RN foram submetidos à radiograﬁa simples do abdome em pé e deitado. Em 2 
pacientes do gmpo OCI com gastrosquise, a obstrução duodenal foi um achado 
operatório. Trinta pacientes foram submetidos à SEGD (em todos houve 
indicativo da causa da obstrução). Em 15 pacientes foi feito enema opaco, que 
fez diagnóstico em 6 pacientes. 
Dos 28 pacientes com OCI, 19 (67 ,9%) apresentaram atresia duodenal 
isolada e 9 (32,1%) apresentaram também outros achados (IVIRI, pâncreas anular 
e MRI e pâncreas anular associados).
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No grupo OPI, dos 19 pacientes, 10 apresentaram diafragma duodenal 
isolado (52,6%), e 5 (26,3%) tiveram também outros achados (MRI e sítus 
inversus abdominal). Quatro pacientes apresentaram estenose duodenal isolada 
(21,o%). 
Dos 16 pacientes do grupo OCE, 10 apresentaram pâncreas anular (62,5%), 
5 pâncreas anular e MRI (31,3%) e 1 MRI com volvo (6,3%). 
Dos 40 pacientes do grupo OPE, 26 apresentaram MRI (65%), ll pâncreas 
anular (27 ,5%), 2 MRI e pâncreas anular (5%) e 1 MRI com volvo e pâncreas 
anular (2,5%). 
Tabela XVI - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no I-IIJG, 
entre janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo a operação 
realizada, em número (n°) e percentual (%). 
Intrínseca Extrínseca 
Complet Parcial Completa Parcial 
11° (%) n° (%) n° (%) n° (%) 
TOTAL 
11° (%) 
Operação de Ladd 04 (l4,3) 
Duodenoduodenoanastomose 14 (50,0) 
Duodenoduodenoanastomose 
“diamond-shaped” 07 (25,0) 
Duodenojejunoanastomose 
transmesocólica 06 (21,4) 
00 (00,0) 
00 (00,0) 
01 ( 3,6) 








01 ( 5,3) 
00 (00,0) 
01 ( 6,2) 
07 (43,7) 
07 (43,7) 






03 ( 7,5) 











Foi realizada duodenojejunoanastomose transmesocólica em casos com 
diﬁculdade técnica para realizar duodenoduodenoanastomose. A anastomose 
duodeno-cólica foi feita em paciente com gastrosquise e agenesia jejunoileal.
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Em 3 pacientes do grupo OCI e em 3 do OPI, houve a necessidade de 
realizar modelagem do coto duodenal proximal. Realizou-se gastrostomia em 1 
paciente do grupo OPI e fez-se jejunostomia em 2 do grupo OCI. 
A NPP foi utilizada em 81,6% dos pacientes e a nutrição enteral em 34,0% 
dos pacientes. 
Tabela XVII - Crianças portadoras de obstrução duodenal operadas no HIJG, 
entre janeiro de 1980 e agosto de 1999, segundo as complicações 
pós-operatórias, em número (n°) e percentual (%). 
n° % 
Sepse 16 15,5 
Broncopneumonia 16 15,5 
Abscesso de parede O7 6,8 
Diﬁculdade de trânsito O7 6,8 
Vômitos prolongados 06 5,8 
Coagulopatia O5 4,9 
Evisceração 03 2,9 




* - Fístula entérica, eventração, trombose de veia mesentérica superior, invaginação intestinal, deiscência 
de anastomose, trombose veia cava superior. 
Em 12 pacientes houve necessidade de reoperação: evisceração em 3, torção 
e necrose da anastomose duodenal em 1, deiscência da anastomose duodenal em 
1, atresia duodenal distal à primeira em 1, diafragma duodenal em 1 (na la 
operação foi encontrada MRI), estenose duodenal (na la operação foi encontrada 
MRI), ﬁstula entérica em 1, trombose mesentérica superior em 1, estenose ileal 
em 1 e invaginação intestinal em 1 paciente. 
No grupo OCI, 9 pacientes foram a óbito, cujas causas foram: sepse em 6 (2 
com AE associada), sepse e descompensação cardíaca em l (também com AE),
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insuficiência renal em 1 (com malformação do trato gênito-urinário) e em 1 não 
se identiﬁcou a causa do óbito. 
No grupo OPI, houve 1 óbito cuja causa foi septicemia, com AA. 
No grupo OCE, 1 paciente foi a óbito por sepse e descompensação cardíaca 
(com S. de Down e cardiopatia). 
No grupo OPE, 5 pacientes foram a óbito: 4 por septicemia e 1 por trombose 
mesentérica superior; nenhum com AA. 
Dos 87 pacientes que sobreviveram, 56 (64%) fizeram acompanhamento 
ambulatorial. No grupo OCI, 14 pacientes vieram ao ambulatório: 8 estavam 
bem, 1 apresentou constipação, 3 apresentaram semioclusão que necessitou de 
intemação para tratamento clínico, 1 com reﬂuxo gastro-esofágico (RGE) em 
tratamento clínico, 1 precisou ser reoperado por semioclusão intestinal. Duas 
crianças foram a óbito em uma segunda internação por outras doenças. 
No grupo OPI, 11 pacientes vieram ao ambulatório, sendo que 7 estavam 
bem, 2 com RGE em tratamento clínico, 1 com constipação, 1 foi reoperado por 
semioclusão intestinal e 1 foi a óbito em uma segunda internação para correção 
de eventração. 
No grupo OCE, 12 pacientes foram acompanhados ambulatorialmente, e 9 
estavam bem. Um foi submetido a cardioplastia por RGE, 1 em tratamento 
clinico para RGE e 1 foi a óbito em uma segunda internação por um quadro 
infeccioso. 
No grupo OPE, 19 pacientes foram acompanhados ambulatoriahnente, 17 
estavam bem, 1 teve 3 reinternações por semioclusão e foi submetido a 
tratamento clínico, 1 foi reoperado por eventração e 1 foi a óbito em uma 
segimda intemação por causa não relacionada.
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5. DISCUSSÃO 
As obstruções duodenais, tanto extrínsecas quanto intrínsecas, podem ser 
parciais ou completas 12. Grosfeld et al.1° estudando 103 pacientes portadores de 
obstrução duodenal intrínseca, encontraram obstrução completa na maioria dos 
casos. Por outro lado, Fonkalsrud et al. 17 encontraram equivalência entre os 
pacientes com obstrução intrínseca completa e parcial. Neste estudo houve uma 
predominância das obstruções completas sobre as parciais intrínsecas (Tabela I), 
fato esse explicado pela maior incidência das atresias duodenais.
~ Na literatura pesquisada, os estudos relacionados às obstruçoes extrínsecas 
não se referiam ao grau de obstrução causado pela compressão duodenal 8”1°°l6. 
Nesse estudo, houve predominância da obstrução parcial (Tabela I), relacionado 
ao fato de as obstruções parciais extrínsecas ocorrerem na maioria das vezes 
(65%) devido à MRI. 
Nesse trabalho encontrou-se maior mortalidade quando a obstrução era 
completa (22,7%) quando comparada à parcial (10,2%) (Tabela II) e quando 
analisou-se apenas o grupo com obstrução intrínseca essa diferença foi mais 
importante ainda (32,1% no grupo OCI e 5,3% no OPI), fato que não foi 
encontrado na literatura pesquisada. 
Tem sido relatado que se o paciente apresentar MRI com volvo, a taxa de 
mortalidade é de cerca de 28% 8. Nessa série, apenas 2 pacientes apresentaram 
MRI com volvo e nenhum destes foi a óbito, demonstrando que o diagnóstico e 
tratamento precoces podem melhorar o prognóstico do paciente. 
A distribuição dos pacientes com obstrução duodenal tem sido relatada como 
sendo igual entre os sexos, mesmo quando estudada em grupos distribuídos por 
grau de obstrução ou causa 2°5”8'1°*14. Quando analisada em conjunto, nesse
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trabalho, a distribuição segundo o sexo foi semelhante à da literatura (43,7% 
feminino e 56,3% masculino); entretanto, quando avaliou-se apenas o grupo 
OCE (Tabela III), houve predominância do sexo masculino sobre o feminino, 
fato este não observado na literatura pesquisada. 
Bailey et al.5 em um estudo sobre obstrução duodenal encontraram 45% de 
prematuros. Grosfeld et al.1° estudando obstruções intrínsecas encontraram 
44,7%. Stewart et al.16 em um estudo sobre MRI, relataram que todos os 
pacientes eram prematuros. Nesse estudo, 34% dos pacientes com obstrução 
intrínseca e 17,9% dos com extrínseca eram prematuros (Tabela IV). Houve um 
maior número de RNP quando a obstrução foi do tipo completa, talvez 
influenciado pela presença de polidrâmnio que pode induzir o trabalho de parto 
prematuro 24. 
Tem sido relatado que a prematuridade é um fator que aumenta a 
mortalidade 5 . Entretanto, nessa série, quando analisada isoladamente encontrou- 
se que 15,4% dos pacientes prematuros e que 13,9% dos RNT foram a óbito 
(Tabela V), sugerindo que a prematuridade, isoladamente, não foi um fator de 
aumento importante da mortalidade. 
Hancock e Wiseman 12 em um estudo sobre obstrução duodenal intrínseca, 
encontraram baixo peso na maioria dos pacientes, assim como Al-Salem et al.” 
que encontraram peso médio de 2.256 g em seus pacientes. Nesse estudo, a 
maioria dos pacientes pesava mais de 2.500 g, quando analisaram-se os grupos 
em conjunto, entretanto, houve maior índice de baixo peso entre os pacientes 
com obstrução completa (Tabela VI), provavelmente relacionado com a 
prematuridade. Quando correlacionou-se o peso com a incidência de óbitos 
(Tabela VII), veriﬁcou-se maior mortalidade entre os pacientes com baixo peso 
(28,6%) quando comparados aos de peso adequado (8,5%), concordando com o 
relatado na literatura 12.
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Quanto à procedência, é importante lembrar que o HIJG é um centro de 
referência estadual para o tratamento de crianças, especialmente quando há 
necessidade de intervenção cirurgica, por esse motivo houve um grande número 
de pacientes (59,2%) encaminhados de outras mesorregiões de Santa Catarina 
(Tabela VIII). 
Fonkalsrud et al.” encontraram 48% de malformações associadas (MFA) em 
seu estudo sobre obstrução duodenal intrínseca, sendo que as mais encontradas 
foram: S. de Down em 30% dos pacientes e cardiopatia em 17% e 43,5% dos 
pacientes com mais de uma MFA foram a óbito. Akhtar e Guiney 14 relataram a 
ocorrência de 77,6% de MFA em seus pacientes com obstrução intrínseca, e a S. 
de Down foi encontrada em 69% dos pacientes; referiram que todos os óbitos 
foram relacionados a MFA. Nessa casuística, 59,6% dos pacientes com 
obstrução intrínseca tinham AA, sendo as de maior freqüência S. de Down 
(32,1%) e S. de Down com cardiopatia (28,6%) (Tabela D(), e 7 crianças com 
AA (25%) foram a óbito (Tabela X). 
Stewart et al.” estudando crianças com MRI, distribuíram-nas em 02 grupos: 
com MFA (30%) e sem MFA (70%) e encontraram uma mortalidade maior no 
grupo com MFA (34%) comparado à do grupo sem MFA (10%). Nesse estudo, 
33,9% das crianças com obstrução extrínseca apresentavam AA e apenas 01 
criança foi a óbito por sepse. Quando analisaram-se os óbitos em relação às AA 
(Tabela X), observou-se que a mortalidade foi semelhante nos pacientes com e 
sem AA (l7,0 e 14,3% respectivamente), sugerindo assim que as AA 
encontradas nessa série não foram graves a ponto de aumentar 
signiﬁcativamente a mortalidade nesses pacientes. 
Quando foram analisadas idade gestacional e AA relacionando-as a óbito, 
(Tabela XI) observou-se que a prematuridade e as AA associadas não foram 
fatores de aumento da mortalidade. No entanto, quando estudou-se peso ao 
nascimento e AA correlacionando-os aos óbitos, encontrou-se uma tendência à
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maior mortalidade nos pacientes de BP, independentemente da presença ou nao 
de AA (Tabela X11). 
Akhtar e Guiney 14 encontraram uma média de 1,3 dias de intervalo livre no 
grupo com atresia duodenal e um intervalo maior no com obstrução parcial. 
Nesse estudo, encontrou-se um intervalo livre menor que 24 horas em todos os 
pacientes com OCI que desenvolveram sintomas, e um intervalo livre variável 
nos com obstruções parciais, 42% com menos de 1 dia e 26% com mais de 28 
dias (Tabela XIII), demonstrando que a obstrução completa manifesta-se mais 
precocemente. 
Estudos sobre MRI8'16 referiram que esta pode apresentar-se como obstrução 
parcial ou completa, tendo intervalo livre maior ou menor respectivamente. 
Nesse trabalho, mesmo as crianças com obstrução parcial tiveram, em grande 
parte (48,7%), início precoce de sintomatologia, mostrando a importância da 
suspeita diagnóstica no início dos sintomas, para não retardar o diagnóstico. 
Akhtar e Guiney 14, em estudo sobre obstrução duodenal intrínseca, citaram 
tempo de doença de i 6,6 dias, variando de 1 a 48 dias; apenas 1 paciente 
apresentou-se com 6 anos de idade; chamando a atenção para o diagnóstico 
precoce mesmo nas obstruções parciais. Nesse estudo, a maioria das crianças 
com obstruções completas tinham de tempo de doença S 1 dia (Tabela XIV), 
sugerindo que nesses pacientes a sintomatologia é importante, levando ao 
diagnóstico e tratamento precoces, com a criança em melhores condições 
clínicas. O fato de 4 pacientes com OCI haverem sido encaminhados 
tardiamente para tratamento, sugere a necessidade do adequado conhecimento 
das manifestações dessa afecção para o diagnóstico precoce. 
Rescorla et al. 8 e Stewart et al. 16, em estudos sobre MRI, relataram que 
deve-se investigar crianças que vomitam há muito tempo ou têm diﬁculdade 
para ganhar peso e que muitas vezes são tratadas como portadoras de RGE. 
Spigland, Brandt e Yazbeck 26 relataram, em estudo sobre obstrução parcial
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extrínseca, tempo de doença variando de l dia a 16 anos. Nesse trabalho, os 
pacientes com OPE tiveram tempo de doença variando de l a 120 dias. Esse 
achado sugere que a sintomatologia dessas crianças era importante, 
proporcionando um diagnóstico precoce na maioria delas. Já nos pacientes com 
OPI, 6 apresentaram tempo de doença entre 6 meses e 6 anos, sugerindo um 
grau de obstrução menos intenso e menor sintomatologia, retardando dessa 
maneira o diagnóstico. 
Os vômitos têm sido relatados como o sintoma mais precoce e comum em 
várias séries 5”8”1°”14°16°17, sendo biliosos em até 66% 5. Fonkalsrud et al. 17 
relataram que o vômito foi o sintoma mais precoce em 85% dos casos e bilioso 
em 75%, seguido de icterícia e distensão abdominal. Al-Salem et al. 25 
encontraram vômitos em 73%, distensão epigástrica em 63% e icterícia em 42%. 
Rescorla et al. 8 referiram vômitos em 90% dos casos de MRI. Nessa casuística, 
o sintoma mais importante foi o vômito (92,l%), tendo sido descrito como 
bilioso em todos os casos (Tabela XV). Esse fato mostra que nas obstmções 
digestivas altas o vômito é o principal achado clínico. 
Lloyd e Clatworthy 23, em 1958 já chamaram a atenção para a presença de 
polidrârnnio durante a gestação e sua associação com malformações do trato 
gastrointestinal alto, principalmente atresia do esôfago e obstrução duodenal. 
Hancock e Wisemanu referiram que o diagnóstico pré-natal não interfere no 
prognóstico dos pacientes com obstrução duodenal e que suas vantagens seriam 
proporcionar aos pais um tempo maior de preparo psicológico para receber uma 
criança com malformação e que deverá ser submetida a um procedimento 
cirúrgico no período neonatal, e também encaminhar a gestante a um centro com 
especialistas que possam atender o RN, facilitando assim o manuseio de ambos. 
Bailey et al. 5 relataram polidrâmnio em 24% dos casos, Grosfeld et al. 1° em 
32%, Amar e Gumzy 14 em 59%, Kimbiz er ai. 27 em 81% e «esses últimos 
referiram que toda gravidez com polidrâmnio deve ser acompanhada com
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cuidado e o RN deve ser submetido a um exame ﬁsico rigoroso ainda na sala de 
parto. Nesse estudo, somente em 9 casos (8,7%) houve referência a polidrâmnio, 
dos quais 2 também tinham AE. Essa baixa incidência de polidrâmnio poderia 
estar relacionada ao fato de que nem todas as gestantes têm acesso à USG 
obstétrica de rotina. 
Toulokian e Hobbins 13, em 1980 relataram um paciente com diagnóstico 
pré-natal de obstrução duodenal, fato raro para aquela época; Grosfeld et al. 1° 
encontraram 13,6% dos pacientes com diagnóstico pré-natal. Segundo Kimble 
et al. 27, atualmente faz-se mais diagnósticos pré-natais, talvez pela realização 
rotineira de USG obstétrica, melhora da resolução dos equipamentos e 
treinamento dos proﬁssionais. Nesse estudo apenas. 9 pacientes (8,7%) com 
obstrução completa tiveram diagnóstico pré-natal e 85 não tinham relato de 
USG. 
Britton e Brittonzs relataram a importância do aspirado gástrico ainda na sala 
de parto como suspeita de obstrução duodenal e em seu estudo encontraram uma 
média de 58,6 ml. Capella 15 citou que aspirado gástrico acima de 30 ml já é 
suspeito de obstrução digestiva. Nesse trabalho, os 9 pacientes com aspirado 
gástrico maior que 30 ml foram investigados sendo diagnosticada obstrução total 
em 6 e parcial em 3 RN (Tabela XV). 
A radiograﬁa simples do abdome pode fazer o diagnóstico de obstrução 
duodenal e o clássico achado de “dupla bolha” é patognomônico, ocorrendo em 
todos os casos de OC e podendo aparecer nos casos de obstrução parcial, com 
pouca quantidade de ar distalmente 25. Nessa casuística, todos os pacientes com 
achado de “dupla bolha” à radiograﬁa simples apresentaram obstrução completa, 
tendo sido feito o diagnóstico com apenas esse exame complementar. 
Al-Salem et al. 25 relataram que 3 pacientes tiveram diagnóstico de obstrução 
duodenal durante o ato operatório para realização de gastrostomia em crianças 
com AE. Nesse estudo, todos os RN com AE apresentavam ﬁstula
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traqueoesofageana distal, o que possibilitou o diagnóstico radiológico pré- 
operatório de obstrução duodenal. Os achados operatórios de obstrução 
duodenal aconteceram em 2 RN que apresentavam gastrosquise, fato esse não 
relatado na literatura pesquisada. 
A SEGD é de valor na avaliação dos pacientes com obstrução duodenal 
parcial por diagnosticar a presença de diafragma e estenose duodenais, pâncreas 
anular e sinais indiretos de MRI 2. Este exame foi realizado em 30 pacientes 
desse estudo, auxiliando no diagnóstico etiológico de todos eles. 
O enema opaco pode mostrar a posição anômala do ceco, e tem indicação 
quando há suspeita de obstrução duodenal por “bridas de Ladd” 16. Nesse 
trabalho, 15 pacientes foram submetidos ao enema opaco e em 6 houve a 
conﬁrmação diagnóstica de MRI. Isto mostra que os exames contrastados, 
quando bem indicados, podem auxiliar no diagnóstico da causa de obstrução 
duodenal. 
Por apresentar na ﬁsiopatologia, mecanismos diferentes das outras atresias 
intestinais, é comum encontrarem-se várias alterações anatômicas nas crianças 
com obstrução duodenal intrínseca 5. Grosfeld et al. 1° encontraram outra causa 
de obstrução (pâncreas anular, MRI ou veia porta pré-duodenal) além da 
obstrução intrínseca em 78,6% dos pacientes. Entretanto, nessa série, apenas 
32,1% dos pacientes com atresia e 26,3% dos com diafragma duodenais 
apresentaram também outra causa de obstrução duodenal. 
Rescorla et al. 16 encontraram 33% de associação entre obstrução intrínseca e 
MRI. Stewart et al. 8 chamaram a atenção para o fato de que, quando o achado 
operatório for MRI, deve-se avaliar cuidadosamente para não deixar de fazer o 
diagnóstico de atresia duodenal ou diafragma. Nesse estudo, 19% tinham MRI 
associada à obstrução intrínseca. Em 2 casos houve a necessidade de reoperação 
após correção de MRI, um com diafragma e 1 com estenose duodenal.
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Akel, Halabi e Shawis 29 relataram um caso de situs inversus abdominal com 
obstrução por diafragma duodenal, que é uma afecção rara e habitualmente com 
mortalidade elevada devido aos defeitos cardíaco e esplênico. Nesse estudo, 
encontrou-se um caso de situs inversus abdominal com diafragma duodenal, sem 
defeitos cardíaco ou esplênico, que foi operado e teve boa evolução. 
Grosfeld et al. 1° realizaram duodenoduodenoanastomose em 78,3% de seus 
pacientes com obstrução intrínseca, operação de Ladd em 36%, 
duodenojejunoanastomose em 9,7%, duodenoduodenoanastomose “diamond- 
shaped” em 4,8% e ressecção de diafragma duodenal em 7,8%. Nessa casuística, 
a DD foi a operação de escolha quando houve necessidade de uma derivação 
digestiva, sendo que a DJ foi realizada apenas quando houve impossibilidade 
técnica de realização da DD (Tabela XVI). Isso está de acordo com Spigland e 
Yazbeck 2° que referiram maior índice de complicações tardias na DJ. 
A literatura tem mostrado que a operação de escolha para MRI é a operação 
descrita por Ladd 5”8'16. Nesse estudo, todos os pacientes com MRI foram 
submetidos a esse tratamento cirúrgico. 
Tem sido relatado que a operação de escolha para diafragma duodenal é a 
ressecção e sutura da mucosa mo, entretanto, com o desenvolvimento de novas 
técnicas endoscópicas, começaram a aparecer protocolos com a utilização de 
raios laser que pode ser um procedimento seguro, eﬁcaz e com recuperação pós- 
operatória rápida, mas apenas em casos cuidadosamente selecionados 19. Nesse 
trabalho, em 66,7% dos pacientes com diafragma duodenal foi realizada a 
ressecção deste. Nos outros foi realizada DD, devido à não identiﬁcação da 
papila duodenal, descrita como necessária para realização desse procedimento 
com segurança 2°”. 
A sepse foi uma complicação encontrada em 15,5% dos pacientes desse 
estudo (Tabela XVII), estando relacionada à AE em 03 casos e ao óbito em 13 
casos. Essa foi a principal causa (81%) de óbitos nessa série, mostrando que
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infecção foi fator preponderante na evolução dessas crianças, fato esse não 
encontrado na literatura pesquisada. 
Rescorla et al. 8 encontraram suboclusão intestinal por aderências (l4,8%), 
infecção de parede (5,5%) e invaginação intestinal (1,8%) em estudo sobre MRI. 
Nessa série, houve 1 caso de invaginação intestinal no pós-operatório. 
A icterícia colestática persistente tem sido considerada como possível atresia 
ou lesão de vias biliares durante o ato cirúrgico 2°. Nessa série, 2 pacientes 
apresentaram colestase que teve resolução espontânea e a atresia de vias biliares 
não foi encontrada em nenhum caso. 
Em 14% dos pacientes de Bailey et al. 5 houve necessidade de reoperação 
devido a deiscência de anastomose ou de parede abdominal e atresia distal à 
primeira. Dalla Vechia, Grosfeld et al. 
31 também relataram presença de atresia 
duodenal distal à encontrada na primeira operação e referiram a importância da 
cuidadosa investigação da permeabilidade intestinal, distal à lesão encontrada. 
Nesse estudo, foram encontradas outras lesões causadoras de obstrução 
duodenal em 3 crianças, apesar de todo cuidado no inventário abdominal durante 
o ato cirúrgico inicial, reforçando a preocupação em investigar todo o trato 
intestinal à procura de outras obstruções, o que poderia evitar outras 
intervenções. 
Foi descrito que o seguimento ambulatorial dos pacientes pode mostrar 
complicações tardias, relacionadas às derivações duodenoduodenais e 
duodenojejunais, tais como: megaduodeno, síndrome de alça cega, reﬂuxo 
duodenogástrico, gastrite, úlcera péptica, reﬂuxo gastroesofageano, esofagite, 
que ocorrem em maior freqüência com a DJ 1°. Por outro lado, Kimura, 
Mukohara et al. 3° relataram que na DDDS, o índice de complicações é menor, e 
com estudos contrastados demonstraram que a conﬁguração anatômica do 
duodeno pennaneceu preservada, facilitando o esvaziamento duodenal. Nesse 
trabalho, 64% dos pacientes que sobreviveram ﬁzeram acompanhamento
29 
ambulatorial, mostrando pequeno número de complicações relacionadas à 
operação. Entretanto, haveria necessidade de um acompanhamento mais 
prolongado para avaliação das complicações tardias (que podem aparecer vários 
anos após a operação), o que não ocorreu com esses pacientes. 
Finalmente, espera-se que esse trabalho tenha alertado para as 
manifestações, pré e pós-natais, da obstrução duodenal, permitindo diagnóstico e 
tratamento precoces desse defeito congênito.
6. CONCLUSÕES 
1. O baixo peso foi fator que, isoladamente, aumentou mortalidade 
2. A obstrução completa aumentou a mortalidade. 
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RESUMO 
A obstrução duodenal congênita pode ser causada por lesões intrínsecas ou 
extrínsecas e manifestar-se como completa ou parcial. As causas intrínsecas são 
atresia, estenose ou diafragma duodenais e as extrínsecas são pâncreas anular, 
malrotação intestinal e veia porta pré-duodenal. Resulta de defeitos 
embriológicos no desenvolvimento, canalização ou rotação do intestino anterior, 
e também de relações anormais com as estruturas próximas como o pâncreas e a 
veia porta. Os fatores relacionados com aumento da mortalidade são 
prematuridade, baixo peso ao nascimento e malformações associadas. Entre 
janeiro de 1980 e agosto de 1999, 103 pacientes com obstrução duodenal 
congênita foram tratados no Hospital Infantil Joana de Gusmão. Os pacientes 
foram distribuídos em quatro grupos: obstrução completa intrínseca (OCI), 
obstrução parcial intrínseca (OPI), obstrução completa extrínseca (OCE) e 
obstmção parcial extrínseca (OPE). O objetivo deste trabalho foi avaliar os 
fatores que inﬂuenciaram na mortalidade destes pacientes. As afecções 
associadas foram encontradas em 45,6% dos pacientes, e a síndrome de Down 
com cardiopatia foi a mais comum (38,3%). O vômito foi o sintoma mais 
encontrado (92,l%). Em 9 pacientes o diagnóstico foi pré-natal e em 18 houve 
suspeita antes do início dos sintomas (9 com polidrâmnio e 9 com aspirado 
gástrico maior ~ que 30 ml). As operações mais realizadas foram 
duodenoduodenoanastomose (49,4%) e a de Ladd (35,9%). A sobrevida foi de 
84,5%. Baixo peso ao nascimento e obstrução completa foram os fatores que, 
isoladamente, aumentaram a mortalidade. As mortes foram relacionadas com 
infecção em 81,3% dos casos.
37 
SUMMARY 
Congenital duodenal obstruction may be due to intrinsic or extrinsic lesions, 
and may be partial or complete. Intrinsic duodenal obstruction may be caused by 
duodenal atresia, stenosis or diaphragm; and extrinsic may be caused by annular 
pancreas, malrotation or preduodenal portal vem. It is the result of several 
embryologic defects in foregut development, canalization or rotation, and 
abnormal embryologic relationships between the duodenum and other structures 
in close anatomic proximity such as the pancreas and portal vein. The factors 
that contribute to a high mortality in these patients were prematurity, low weight 
at birth and associated malfonnations. Between january 1980 and august 1999, 
103 patients with congenital duodenal obstruction were treated at Joana de 
Gusmão Children°s Hospital. The patients were distributed at four groups: 
complete intrinsic obstruction (OCI), paitial intrinsic obstruction (OPI), 
complete extrinsic obstruction (OCE) and partial extrinsic obstruction (OPE). 
The purpose of this study was evaluate the factors that augmented mortality in 
these patients. Associated affections were present in 45,6% of patients, and 
Down°s syndrome with congenital heart disease was the most common (38,3%). 
Vomiting was the presenting symptom in 92,1% of patients. Diagnosis was 
achieved by prenatal ultrasound examination in 9 patients, polyhydramnios had 
been present in 9 pregnancies and 9 had volume gastric aspirate more than 30 
ml. The most common surgical treatment included duodenoduodenostomy 
(49,4%) and Ladd”s procedure (35,9%). Operative survival was 84,5%. Low 
weight at birth and complete obstruction were the factors that, isolately, 
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